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Rezumat 
Prezentul studiu a evidenţiat particularităţile clinice 
și imagistice ale cefaleelor primare la subiecţii cu scleroză 
multiplă. Din grupul total de 28 de pacienţi incluși în stu-
diu, 22 (78,57%) au prezentat acuze de cefalee (3 bărbaţi 
și 19 femei). S-a observat o prevalenţă înaltă a cefaleei de 
tip tensional, prezentă la 10 din cei 22 de bolnavi (45.45%). 
Migrena a fost diagnosticată la 8 respondenţi (36.36 %). În 
4 cazuri s-a constatat o combinaţie între migrenă și cefale-
ea de tip tensional (8.1%). Cefaleea a fost mai frecventă la 
femeile cu SM decât la bărbaţi. Neuroimagistica pacienţilor 
cu SM indică faptul că prezenţa plăcilor demilelinizante în 
trunchiul cerebral, mezencefal, substanţa cenușie periape-
ductală este asociată cu un risc crescut de dureri de cap, 
caracteristice migrenei. Testele psihometrice au scos în evi-
denţă un nivel înalt de depresie și anxietate la pacienţii cu 
SM și cefalee cronică. 
Summary 
Th e present study showed clinical and imaging par-
ticularities of primary headache to subjects with multiple 
sclerosis. From the total number of 28 patients included in 
this study 22 (78,57%) had headache accuses (3 men and 
19 women). Was observed a high prevalence of tension-
type headache, present to 10 of the 22 patients (45.45%). 
Migraine was diagnosed to 8 respondents (36.36 %). In 4 
cases was found a combination of migraine and tension-
type headache (8.1%). Headache was more common to wo-
men with MS than to men. Neuroimaging of MS patients 
indicates the fact that the presence of demyelinating disease 
in the brainstem, midbrain, periaqueductal gray substance 
is associated with an increased risk of headache, migrai-
ne characteristics (migraine-like). Psychometric test have 
revealed a high level of depression and anxiety in patients 
with MS and chronic headache. 
Резюме 
Представленное исследование выявило клиниче-
ские и нейрорентгенологические особенности первич-
ной головной боли у пациентов с РС. Из всей группы 
28 пациентов, включенных в исследование, 22 ( 78,57%) 
предъявили жалобы на головную боль (3 мужчин и 19 
женщин). У пациентов с головной болью, было отмече-
но высокое преобладание головной боли напряжения 
– у 10 (45.45%). из 22. Мигрень была диагностирована 
у 8 исследуемых ( 36,36%). В 4 случаях была установле-
на комбинация мигрени и головной боли напряжения 
( 8,1%). Головная боль чаще встречается у женщин, чем 
у мужчин с РС. Нейрорентгенология пациентов с РС 
подтверждает факт того, что наличие демиелинизиру-
ющих очагов в стволе мозга, в среднем мозге, в сером 
веществе водопровода повышает риск возникновения 
головной боли, характерной мигрени. Проведенные 
психометрические тесты снизили высокий уровень 
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Introducere. Spondilodiscita actualmente atrage 
atenţia prin creșterea alarmantă și progresivă a inci-
denţei [1]. Nespecifi citatea tabloului clinic, cadrul 
clinic în care apare, precum și nefamiliarizarea stafu-
lui medical cu această maladie determină excluderea 
frecventă a spondilodiscitei din raţionamentul clinic 
al medicilor-neurologi [2]. Tergiversarea diagnosticu-
lui poate avea consecinţe dezastruoase pentru pacient, 
deformarea coloanei vertebrale și invalidizarea fi ind 
unul dintre scenariile posibile. Managementul spon-
dilodiscitei este la fel subiectul numeroaselor contro-
verse condiţionate de penuria ghidurilor clinice și a 
protocoalelor de tratament. 
Materiale și metode. Pentru a face o revizuire a 
datelor din literatură și a studiilor clinice care au abor-
dat tema spondilodiscitei infecţioase, a fost utilizată 
baza de date Medline. Publicaţiile incluse în analiză 
au datat din anii 1960-2011. Bibliografi a obţinută a 
fost utilizată pentru selectarea articolelor adiţionale. 
Cea mai mare atenţie a fost acordată studiilor care au 
înglobat peste 10 pacienţi. Studii clinice randomizate 
nu au fost identifi cate. 
Epidemiologie. Incidenţa spondilodiscitei in-
fecţioase spontane are o distribuţie bimodală, cu cifre 
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maxime ale acesteia la tinerii sub 20 de ani și la per-
soanele după vârsta de 50 de ani [1], valorile globale 
ale incidenţei în ţările dezvoltate variind în limitele a 
4-24 la 1 milion de populaţie [2] și alcătuind de la 3% 
la 5% din numărul total al osteomielitelor [3]. În re-
partizarea pe sexe se observă o ușoară prevalare a băr-
baţilor, raportul acestora faţa de femei fi ind de 1,5:1 
[4] sau 2:1 [5, 6]. Vârsta medie a pacienţilor cu spon-
dilodiscită postoperatorie este mai mică decât cea a 
pacienţilor cu spondilodiscită spontană (46-52 de ani 
versus 60-69) [5-7]. 
Patofi ziologie. Spondilodiscita reprezintă infl a-
maţia discului intervertebral și a vertebrelor adiaci-
ente. Se disting trei scenarii posibile de dezvoltare a 
spondilodiscitei: infectarea primară a discului inter-
vertebral pe cale hematogenă, infectarea primară a 
corpului vertebral sau inocularea directă a agentu-
lui patogen în disc. Propagarea agentului patogen în 
spondilodiscita hematogenă poate avea loc pe cale ar-
terială și, mai rar, venoasă. Sursa sau poarta de intrare 
a infecţiei, de cele mai dese ori, este una tegumentară 
(21%), urmată de infecţiile genito-urinare (10%) [4], 
intestinale [8]. Totuși, în 53% din cazuri poarta de in-
trare a infecţiei rămâne neidentifi cată [4].
Probleme de diagnostic. Rata diagnosticării 
spondilodiscitei la prima adresare la medic este des-
curajant de mică, atingând doar 39% din cazuri [4]. 
Intervalul de la apariţia simptomelor până la stabili-
rea diagnosticului în diferite studii a variat de la 2 zile 
până la 12 luni [7, 9, 10], cu o medie de 4,3 luni [11], 
fi ind mai mare în cazul pacienţilor cu spondilodiscită 
postoperatorie [6]. Similitudinea dintre manifestările 
clinice (durerea), paraclinice (VSH, PCR) și imagisti-
ce ale spondilodiscitei și modifi cărilor postoperatorii 
normale, prezenţa defi citului neurologic și lipsa febrei 
[6] se fac vinovate pentru acest retard în majoritatea 
cazurilor. Tabloul clinic șters, evoluţia lentă și simp-
tomatologia atipică (lipsa reacţiei infl amatorii siste-
mice și a febrei) sunt responsabile pentru retardul în 
diagnosticarea spondilodiscitelor tuberculoase, acesta 
atingând în medie 6-8 luni [12, 13]. Pentru cazurile 
atipice și dubioase se recomandă repetarea RMN pes-
te 1-2 săptămâni, timp în care se pot defi nitiva modi-
fi cările specifi ce spondilodiscitei (B2) [12].
Etiologie. Cel mai frecvent agent patogen izolat 
este stafi lococul, cu o frecvenţă de 48%-62,5% [6, 7, 
14]. Următorii ca frecvenţă sunt bacilii gramnegativi 
(4-30%) și streptococii/enterococii (5-30%) [12, 15]. 
Infecţiile fungale sunt cauza a circa 1% din spondi-
lodiscitele nontuberculoase la adulţi, în rol de prota-
gonist fi ind Candida albicans [12]. Brucella câștigă 
atenţia în anumite teritorii geografi ce, cum ar fi  lito-
ralul mediteranean, unde unele studii au demonstrat 
implicarea acesteia în 25-50% din cazurile de infecţii 
spinale [13]. Cel mai frecvent factor de risc în dez-
voltarea spondilodiscitei este diabetul zaharat [5, 10, 
16]. Printre ceilalţi factori favorizanţi se numără stă-
rile patologice însoţite de imunosupresie (alcoolismul 
cronic [5, 7], tratamentul îndelungat cu antiinfl ama-
toare steroidiene sau nesteroidiene [6], infecţiile in-
tercurente), maladiile cardiovasculare, obezitatea [3], 
maladia Crohn [8], ciroza [17], cancerul [7], utiliza-
rea drogurilor intravenoase [10] ș.a. 
Tabloul clinic. Spondilodiscitele spontane nespe-
cifi ce decurg acut, spre deosebire de cele specifi ce, ta-
bloul clinic al cărora este estompat și trenant în evoluţie 
[18]. În evoluţia spondilodiscitelor postoperatorii se 
distinge o perioadă clinic silenţioasă după intervenţia 
chirurgicală, care durează în medie 21 de zile, variind 
de la ore la luni de zile [5]. Durerea lombară cu carac-
ter infl amator (83-100% din cazuri [4, 6, 7]) este cauza 
cea mai frecventă de adresare la medic [9, 11]. Reţine-
rea particularităţilor durerii din spondilodiscită (ca-
racterul nocturn, rezistent la antalgice și repaus [19], 
asocierea cu redoarea matinală și agravarea la agitarea 
patului – bed-shaking test [5]) au utilitate diagnostică. 
Intensitatea durerii este puţin relevantă, aceasta variind 
de la moderată până la severă [5]. Durerea, de regulă, 
este localizată în regiunea afectată a coloanei vertebra-
le, însă poate iradia în fese, coapse, regiunea perineală 
sau în abdomen [5]. Redoarea rahidiană prezentă în 
77-100% cazuri [4, 5, 7] are ca scop reducerea sarcinii 
asupra elementelor vertebrale anterioare [3]. Sindromul 
infl amator sistemic se va refl ecta prin creșterea tempe-
raturii corporale (observată în 50-97% cazuri [4, 6, 7] , 
transpiraţii profuze, pierdere în greutate s.a.). Defi citul 
neurologic este mai frecvent documentat în localizările 
cervicale și toracale ale procesului infecţios [15] și în 
cazurile de natură tuberculoasă [13], refl ectând indirect 
relaţia de cauzalitate cu formarea colecţiilor paraverte-
brale [16], a căror frecvenţă s-a dovedit a fi  crescută în 
segmentele superioare [15, 20] și la pacienţii cu infecţie 
specifi că [18, 21].
Examenul paraclinic. Unul dintre primii care 
se modifi că și cel mai fi del marker al spondilodiscitei 
este VSH, care s-a dovedit a fi  crescut în 98-100% ca-
zuri [4, 5, 10]. Proteina C-reactivă este un marker la 
fel de fi abil ca și creșterea VSH, unii autori [22] consi-
derând-o chiar mai sensibilă decât VSH, aceasta fi ind 
crescută în cvasitotalitatea cazurilor [5, 10]. Leucoci-
toza este un parametru inconstant, fi ind prezentă în 
42-64% din cazuri [4, 15]. 
Examenul bacteriologic. Cea mai simplă și mai 
accesibilă metodă de izolare a agentului infecţios este 
hemocultura. Rezultativitatea hemoculturii este am-
plifi cată de virulenţa crescută a germenilor patogeni 
[17], natura spontană a spondilodiscitei [6], multipli-
citatea însămânţărilor efectuate (cel puţin trei) (A2) 
[3, 12], realizarea în punctul de vârf febril sau în pri-
mele 4 ore după puncţia discului intervertebral [23] 
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și este drastic redusă de antibioterapia premergătoare, 
situaţie în care este recomandată amânarea prelevării 
pentru cel puţin 2 săptămâni de la sistarea tratamen-
tului antibacterian (A3) [12]. Urina, sputa și prelevă-
rile de la orice poartă de intrare posibilă sunt necesare 
pentru detectarea focarului primar de infecţie. Eșecul 
hemoculturii va impune recurgerea la puncţia discu-
lui intervertebral. Procedura este realizată sub aneste-
zie și ghidaj radiologic (TC) [3], cu o rată de succes de 
60-70% [9]. Ca și hemocultura, puncţia discală este 
prejudiciată de antibioterapia premergătoare [12, 24] 
și depinde, în mare măsură, de calitatea materialului 
prelevat [12]. Daca prima puncţie disco-vertebrală se 
dovedește a fi  negativă, se recomandă repetarea pro-
cedurii. Biopsia deschisă este necesara, în caz de eșec 
al puncţiei percutane sau al tratamentului empiric 
[19]. Investigaţiile serologice nu sunt recomandate 
din cauza ratei de succes mici a acestora [24].
Imagistica. Pensarea spaţiului intervertebral, 
scleroza subcondrală progresivă, în asociere cu crește-
rea densităţii ţesutului osos adiacient [21], sunt semne 
sugestive pentru spondilodiscită la radiografi a de an-
samblu, în timp ce lărgirea umbrei psoasului, medias-
tinului sau a spaţiului retroperitoneal este un semn de 
extindere a infecţiei spre ţesuturile paravertebrale. În 
primele 2 săptămâni, la 50% din pacienţii [12] inves-
tigaţi cu ajutorul TC se evidenţiază hipodensitatea și 
pensarea discului intervertebral afectat, eroziile lami-
nei vertebrale și a corpului vertebral, edemul ţesutu-
rilor moi [23]. Administrarea contrastului va facilita 
evidenţierea infi ltraţiilor și colecţiilor lichidiene para-
vertebrale.
RMN este o metodă de elecţie pentru depistarea 
timpurie a modifi cărilor din spondilodiscita bacteriană 
[9, 12, 25]. Prezenţa infl amaţiei paraspinale sau epidu-
rale (sensibilitate 97,7%), contrastarea discului inter-
vertebral în regim T1 (sensibilitate 95,4%), hiperinten-
sităţii sau intensităţi lichidiene în discul intervertebral 
în secvenţele T2 ale RMN (sensibilitate 93,2%), erozi-
unile și destrucţiile cel puţin ale unei lamine terminale 
vertebrale (sensibilitate 84,1%) [26], sunt markerii ima-
gistici fi deli ai spondilodiscitei. Localizarea anterioară a 
modifi cărilor imagistice pentru spondilodiscita spon-
tană și localizarea posterioară pentru cea postoperato-
rie este o legitate frecventă [6]. 
Scintigrafi a nu este metoda de selecţie [27], însă 
unii autori o consideră utilă în diagnosticul spondilo-
discitelor, în special la bătrâni[23]. Utilitatea extremă 
a PET cu 18-F FDG (18-fl uorin fl uorodeoxiglucoză) 
în relevarea procesului infl amator din corpul vertebral 
[3] este redusă de costul acestei metode și de incapa-
citatea ei de a diferenţia între un proces infl amator și 
unul tumoral [27].
Diagnostic diferenţial. Diferenţierea dintre spon-
dilodiscită și modifi cările degenerative de tip Modic I 
este uneori difi cilă [28], dată fi ind similitudinea datelor 
imagistice și clinice [28]. Hiperintensităţile lichidiene 
intradiscale în secvenţele T2, eroziunile și distrucţiunile 
laminei terminale și formarea colecţiilor paravertebra-
le [26] compun tabloul RMN, care ne va îndrepta spre 
diagnosticul de spondilodiscită, dată fi ind raritatea ge-
nezei degenerative a unor asemenea modifi cări. RMN 
cu difuziune și PET cu F-18 FDG sunt utile în acest 
context prin relevarea modifi cărilor infl amatorii cu 
aspect hiperintens, în primul caz, și modifi cări hiper-
metabolice, în cel de-al doilea [3]. Combaterea datelor 
imagistice cu cele clinice (dureri cu ritm infl amator, fe-
bră, transpiraţii) și de laborator (creșterea VSH și PCR) 
va amplifi ca potenţialul de discriminare între cele două 
patologii. Diagnosticul de spondilodiscită uneori este 
evocat și în contextul unei leziuni de altă natură decât 
cea infecţioasă, cum ar fi  cazul spondilartropatiilor se-
ronegative, printre care spondilita anchilozantă [29] și 
cea enteropatică [30]. 
Tratament. Elementele esenţiale ale unui trata-
ment de succes al spondilodiscitei sunt fi xarea seg-
mentului afectat al coloanei vertebrale, antibioterapia 
și (în funcţie de severitatea maladiei) debridarea și 
decompresia canalului spinal [3]. Având ca punct de 
sprijin rezultatul bacteriologiei, selectarea antibioti-
cului pentru fi ecare grup terapeutic va fi  ghidată de 
profi lul farmacocinetic, capacitatea de penetrare în 
ţesutul discal și osos, calea de administrare, toxicitate 
și cost. Capacitatea de difuziune în nucleul pulpos va 
favoriza selectarea aminoglicozidelor, biodisponibili-
tatea orală mai mare va determina selectarea cloxaci-
linei, ototoxicitatea mai mică – alegerea netilmicinei, 
iar nefrotoxicitatea mare și utilizarea difi cilă – deza-
vantajarea vancomicinei [31]. Durata antibioterapiei 
parenterale trebuie ajustată în funcţie de nivelul pro-
teinei C-reactive [25] sau de starea clinică [3]. Durata 
tratamentului oral cu antibiotice este de la 6 săptă-
mâni până la 3 luni pentru spondilodiscitele nespe-
cifi ce [14] și de 2 ori mai lungă [18], putând ajunge 
până la un an [10] în cazurile tuberculoase. Colecţiile 
paravertebrale uneori vor solicita drenare percutană 
sau chirurgicală. Tratamentul chirurgical este necesar 
rareori – doar în cazurile în care este prezentă insta-
bilitatea vertebrală [14, 20], defi cit neurologic progre-
siv [14, 16], eșecul tratamentului conservativ [3] sau 
sindromul cozii de cal [16]. Profi laxia antibacteriană 
a spondilodiscitelor este imperativă după orice inter-
venţie chirurgicală intradiscală. 
Pronostic. Simptomele reziduale pot persis-
ta atât după tratamentul conservativ, cât și după cel 
chirurgical al spondilodiscitelor. Rata de recurenţă a 
spondilodiscitei a fost între 0% și 7% [32]. Rezultatele 
nefavorabile sunt legate de complicaţiile septice [11], 
fi ind mai frecvente la pacienţii cu un fundal premor-
bid, cum ar fi  diabetul zaharat [33]. 
Buletinul AŞM116
Concluzii
Spondilodiscita este o problemă a cărei impor-
tanţă, pe de o parte, este subestimată sau omisă frec-
vent, iar pe de altă parte, se agravează pe an ce trece 
în contextul unei sporiri a numărului intervenţiilor 
chirurgicale pe coloana vertebrală cat și a ponderii 
persoanelor vârstnice și imunocompromise. 
Diagnosticul spondilodiscitelor este uneori difi -
cil și cunoașterea particularităţilor clinice, precum și 
a formelor atipice este indispensabilă pentru stabilirea 
unui diagnostic corect și timpuriu. Pe primul plan în 
stabilirea diagnosticului discitelor se situează exame-
nul imagistic (RMN) și cel bacteriologic. 
La temelia unui tratament efi cient al spondilodis-
citelor întotdeauna se va afl a examenul microbiologic, 
iar în cazurile în care acesta eșuează, tratamentul va fi  
ajustat în funcţie de etiologia cea mai probabilă a ma-
ladiei, dedusă din situaţia clinică prezentă și ghidată 
de rezultatele studiilor clinice precedente. 
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Rezumat
Incidenţa spondilodiscitei este apreciată la 4-24 cazuri 
la 1 mln, alcătuind 3-5% din numărul total de osteomielite. 
Infecţia discului intervertebral este de circa 2 ori mai frec-
ventă la bărbaţi decât la femei. În etiologia spondilodiscitei, 
în 48%-62,5% din cazuri este implicat Staphylococcus aure-
us. Tabloul clinic este dominat de durerea și redoarea rahi-
diană, iar creșterea VSH și PCR este markerul de laborator 
al spondilodiscitei. Cea mai sensibilă metodă imagistică în 
diagnosticul spondilodiscitei este RMN. Examenul bacteri-
ologic este defi nitoriu pentru un tratament corect și efi cient, 
ghidând selectarea regimului antibacterial, care s-a dovedit 
a fi  efi cace la circa 75% pacienţi. În restul cazurilor se poate 
recurge la tratament chirurgical. Pronosticul este favorabil, 
cu excepţia pacienţilor taraţi sau necomplianţi la tratament. 
Summary
Th e incidence of spondylodiscitis is currently 4-24/1 
million, making up to 3-5% of total osteomyelitis cases. 
Spondylodiscitis is approx. two times more common in men 
than in women. Staphylococcus aureus is involved in 48% 
-62.5% of cases. Th e clinical picture is dominated by spinal 
pain and stiff ness, and increased ESR and CRP are laborato-
ry markers of spondylodiscitis. Th e most sensitive imaging 
method is MRI. Bacteriological examination is very impor-
tant for proper and eff ective treatment, guiding the selection 
of antibacterial regiment that has proven to be eff ective in 
about 75% of patients. In other cases surgical treatment may 
be used. Th e prognosis is favorable, except for those with co-
morbidities or noncompliance with treatment.
Резюме
Заболеваемость  спондилодисцитом расценивает-
ся  как 4-24 случаев1 млн., что составляет 3-5% от об-
щего числа остеомиелитa. Спондилодисцит в два раза 
чаще встречается у мужчин, чем у женщин. В этиоло-
гии спондилодисцита в 48% -62,5% случаев вовлечен 
золотистый стафилокок. В клинической картине пре-
обладают боли и спинная ригидность, а увеличение 
СОЭ и С-реактивного белка является лабораторным 
показателем спондилодисцита. Наиболее чувствитель-
ным методом визуализации спондилодисцита является 
МРТ. Бактериологическое исследование очень важно 
для правильного и эффективного лечения, направляя 
выбор антибактериальной схемы, которая доказала 
свою эффективность у  75% пациентов. В остальных 
случаях может быть использовано хирургическое ле-
чение. Прогноз благоприятный, за исключением па-
циентов с тяжелыми недугами или несоблюдающих 
лечение.
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Introducere. Afecţiunile nervilor periferici sunt 
surprinzător de frecvente. Studiile populaţionale in-
dică o prevalenţă a polineuropatiei simetrice în jur de 
2,4%, relatată de Hughes R. [6].
Diagnosticul de polineuropatie se stabilește 
atunci când sunt afectate fi brele groase, deci când se 
atestă semne consecvente de afectare a structurilor 
motorii și senzoriale, demonstrate prin teste de sti-
mulodetecţie. În stadiile iniţiale ale maladiei, însă, 
când tabloul clinic este incert, iar testele electro-ne-
uromiografi ce oferă rezultate în limitele normalului, 
stabilirea afectării fi brelor mici ale nervilor periferici, 
cu care debutează o polineuropatie, este difi cilă, dar, 
totodată, foarte importantă pentru evaluarea ulterioa-
ră a stării pacientului și stoparea evoluţiei progresive a 
maladiei (13,14). 
Neuropatia fi brelor mici (NFM) este un subtip al 
neuropatiei senzoriale, dar este util de separat aceas-
tă entitate de alte forme de neuropatii, deoarece ori-
ce neuropatie senzorială ori senzorimotorie începe 
cu implicarea fi brelor mici și evoluează ulterior spre 
afectarea fi brelor groase [3, 5, 9].
Stewart et al. [16] definește NFM ca o neu-
ropatie periferică, manifestată prin parestezii și 
semne de disfuncţie a fibrelor mici la examenul 
neurologic. Paresteziile sunt tipic dureroase, iar 
examenul clinic denotă diminuarea sau pierderea 
percepţiei vibratorii la degetele mari de la picioa-
re, reducerea ori păstrarea reflexelor achiliene. 
Deoarece la unii pacienţi cu afectare predominan-
tă a fibrelor mici procesul patologic are o evoluţie 
lentă, deseori avem și o implicare concomitentă 
subclinică a fibrelor groase. La moment în litera-
tură nu există acorduri care ar cuantifica valoarea 
disfuncţiei fibrelor groase, ce poate coexista cu di-
agnosticul de NFM [2,10]. Indicatorii de afectare 
a fibrelor groase sunt mai semnificativi: pierde-
rea propriocepţiei la degetele mari de la picioare, 
pierderea sensibilităţii vibratorii la nivelul gleznei, 
slăbiciune musculară distală, areflexie generaliza-
tă, indici patologici la efectuarea studiilor de ruti-
nă ale conductibilităţii nervoase. 
